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Introdução: A rabdomiólise consiste na destruição de tecido muscular esquelético, 
levando à liberação de eletrólitos, mioglobina e outras proteínas sarcoplasmáticas na 
circulação sanguínea. Apresenta inúmeras causas, entre elas, o trauma. Dentre as 
principais complicações destacam-se os distúrbios eletrolíticos e a lesão renal aguda 
(LRA), capazes de contribuir para o aumento da morbimortalidade desses doentes.  
Objetivo: Determinar a incidência de rabdomiólise e suas principais complicações e 
identificar possíveis fatores de risco entre pacientes traumatizados conduzidos em 
uma Unidade de Terapia Intensiva (UTI) especializada de um hospital universitário 
brasileiro. 
Método: Estudo observacional retrospectivo envolvendo pacientes vítimas de causas 
externas internados na UTI do Trauma do HC-UNICAMP no período de janeiro a 
dezembro de 2014, a partir do levantamento de dados clínicos e laboratoriais do 
prontuário desde a admissão na sala de emergência até o quinto dia de internação na 
UTI. Os níveis séricos de creatina quinase (CK) foram utilizados para o diagnóstico de 
rabdomiólise e os critérios Risk, Injury, Failure, Loss, End Stage Kidney Disease 
(RIFLE) e Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) para definição e 
estratificação de LRA. Modelos de regressão logística foram utilizados para 
identificação de fatores de risco para rabdomiólise e LRA. O nível de significância 
adotado foi de 5%. 
Resultados: Foram avaliados 96 pacientes, sendo 85 do sexo masculino (88,5%) e 
11 do sexo feminino (11,5%), com idade média de 34,2±13,2 anos. O trauma contuso 
foi o mais prevalente (83%), com ISS médio de 21,4 ± 10,4. Setenta pacientes (73%) 
tiveram o diagnóstico de rabdomiólise. Por meio de regressão logística múltipla, 
reduções da pressão arterial sistólica e elevações do deficit de bases à admissão e 
maior gravidade de lesões de extremidades pela escala Abbreviated Injury Scale (AIS) 
mostraram-se fatores de risco independentes para rabdomiólise (OR 0,960; 0,802; 
2,284; respectivamente). A incidência de LRA na amostra foi de 11,5% (11 casos). No 
grupo com rabdomiólise, essa incidência foi de 14,3% com um índice de terapia renal 
substitutiva (TRS) de 4,3%. Pacientes com LRA apresentaram maiores elevações do 
deficit de bases na sala de emergência (p=0,031) e exibiram distúrbios eletrolíticos na 
UTI com maior frequência (p=0,012). Não houve diferença significante entre os grupos 
  
com e sem LRA quanto à utilização de contraste venoso (p=1,0). Houve correlação 
direta entre uso de terapia de alcalinização e instalação de LRA (p=0,0423; 
OR=3,890). Pico de CK≥5000 e elevação do deficit de bases não foram confirmados 
como fatores de risco independentes para LRA (p=0,0722; p=0,0514, 
respectivamente).  
Conclusões: A rabdomiólise é frequente entre traumatizados graves. Parâmetros 
clínicos e metabólicos de choque à admissão; necessidade de suporte hemoterápico 
nas primeiras 24 horas pós-trauma; e AIS de lesões de extremidades elevado 
mostraram-se fatores de risco para instalação da rabdomiólise.  
 
 





Introduction: Rhabdomyolysis consists of skeletal muscle cells damage, which leads 
to the leakage of intracellular ions, myoglobin and other proteins into blood circulation. 
Trauma is a leading cause. The main complications include electrolyte disturbances 
and acute kidney injury (AKI), which can contribute to the increase of morbidity and 
mortality among these patients.  
Objective: Assessing the incidence of rhabdomyolysis and its main complications and 
search for risk factors among trauma patients managed in the Trauma Intensive Care 
Unit (TICU) of a Brazilian University Hospital. 
Methods: A retrospective observational study enrolling patients of a single TICU from 
January until December 2014. Clinical and laboratory data from emergency 
department (ED) admission until day 5 at TICU were recorded. Rhabdomyolysis was 
defined by the dosage of serum creatine kinase (CK) and AKI by the Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes (KDIGO) criteria. Logistic regression was used to identify 
independent risk factors for rhabdomyolysis and AKI. Statistical significance was 5%. 
Results: There were 96 patients included, 88.5% male with a mean age of 34.2 ± 13.2 
years. Blunt trauma prevailed (83%), with a median ISS of 19 (range 4-50). The 
incidence of rhabdomyolysis was 73%. On multivariable analysis, lower systolic blood 
pressure, higher base deficit (BD) and greater extremities Abbreviated Injury Scale 
(AIS) score were predictor factors for rhabdomyolysis (OR 0.960; 0.802 and 2.284, 
respectively). Patients with AKI (overall incidence 11.5%) presented significantly 
higher rates of electrolyte disturbances (p=0.012) and lower levels of BD (p=0.031), 
although it was not confirmed to be an independent risk factor (p=0.0514). 
Conclusion: Rhabdomyolysis is frequent amongst critically ill trauma patients. ED 
clinical and metabolic markers of shock, need of blood transfusions in the first 24 hours 
of admission and elevated AIS score for extremities injuries were predictor factors for 
rhabdomyolysis.  
 
Keywords: Rhabdomyolysis. Wounds and injuries. Acute kidney injury.  
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A rabdomiólise consiste na destruição de células musculares 
esqueléticas(1-4). O tecido muscular esquelético, assim denominado por sua íntima 
relação com o esqueleto, desempenha especialmente a função de mover o corpo de 
modo voluntário e representa cerca de 40 a 50% do peso corporal de um indivíduo (4, 
5). 
Admite-se que os primeiros relatos científicos sobre rabdomiólise remetem 
à literatura alemã do final do século XIX e início do século XX, quando então foi 
descrita a síndrome de Meyer-Betz, que relacionava fraqueza, dor muscular e urina 
marrom-escura (1, 3). Em 1941, uma clássica publicação de Bywaters e Beall (6) 
alertava para a letal associação entre lesões por esmagamento, choque, urina 
marrom-escura e disfunção renal, a partir do relato de quatro vítimas do bombardeio 
de Londres na II Guerra Mundial. 
Desde então inúmeras causas de rabdomiólise foram e ainda vêm sendo 
descritas, tais como exercícios físicos extenuantes, trauma, abuso de álcool e drogas 
ilícitas, uso de estatinas e inúmeros outros fármacos (2-4, 7-9). 
Essa grande variedade de causas já conhecidas dificulta a definição de um 
perfil dos pacientes mais susceptíveis a essa condição, no entanto, estima-se que ela 
seja predominante no gênero masculino e rara entre crianças (3). 
O trauma destaca-se entre tantas causas. Além da lesão muscular direta, 
outras condições comuns ao paciente traumatizado tais como choque, isquemia-
reperfusão e reação inflamatória neutrofílica no músculo lesado contribuem para a 
instalação e gravidade da rabdomiólise (2). Nesse sentido, não é incomum que nessa 
população de pacientes, a rabdomiólise esteja associada a cenários clínicos mais 
complexos, como a síndrome do esmagamento e a síndrome compartimental (1). 
A síndrome do esmagamento, classicamente descrita por Bywaters e Beall 
(6), refere-se às manifestações sistêmicas da lesão muscular, caracterizadas por 
depleção volêmica, acidose, distúrbios eletrolíticos e frequentemente, lesão renal 
aguda (LRA) (1). 
A síndrome compartimental dos membros, por sua vez, descrita por 
Volkmann em 1872, diz respeito à isquemia neuromuscular decorrente do aumento 
da pressão nos compartimentos osteofasciais de uma extremidade lesada. Manifesta-
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se por edema, dor à mobilização passiva, fraqueza ou paralisia e parestesia ou 
anestesia do membro afetado, mesmo na presença de pulsos distais palpáveis (1, 10). 
O Injury Severity Score (ISS), criado em 1974, é o escore considerado 
padrão-ouro para estratificação da gravidade das lesões traumáticas com base em 
parâmetros anatômicos. Cada lesão é pontuada conforme a escala Abbreviated Injury 
Scale (AIS) e alocada em um de seis segmentos corporais – cabeça/pescoço, face, 
tórax, abdome, extremidades (incluindo pelve) e externas. São consideradas somente 
as lesões mais graves de cada segmento. O escore final do ISS é obtido pela soma 
dos quadrados das maiores pontuações dos três segmentos corporais mais 
gravemente lesados.  Estudos subsequentes confirmaram sua capacidade em 
predizer mortalidade, necessidade de internação em unidade de terapia intensiva 
(UTI) e tempo de internação prolongado, inclusive com resultados superiores ao 
método conhecido como “novo ISS” (NISS), proposto em 1997 (11-13).  
No maior estudo já realizado envolvendo 2083 pacientes traumatizados, 
Brown et al. encontraram uma incidência de 85% de rabdomiólise (14). 
Dentre as principais e mais temidas complicações habitualmente 
encontradas nesses pacientes destacam-se os distúrbios eletrolíticos e a LRA, 
capazes de contribuir para o aumento da morbimortalidade. Quando ausentes tais 
complicações, o curso da rabdomiólise é favorável à sua resolução (2, 8, 14, 15). 
Índices norte-americanos demonstram uma incidência de LRA entre 
pacientes com rabdomiólise (traumática e não-traumática) que pode variar de 4% a 
33%, podendo, porém, chegar a 60% em alguns estudos, destacando-se que os 
prejuízos à função renal estão mais relacionados aos casos de rabdomiólise de origem 
traumática. Embora a função renal possa ser recuperada na maioria desses casos, 
estima-se que a rabdomiólise seja responsável por 7% a 15% de todos os casos de 
LRA e por até 28% dos casos de LRA pós-trauma com necessidade de terapia renal 
substitutiva, desafiando pesquisadores na busca por fatores preditores dessa 
complicação (2, 16-18). 
A mortalidade estimada também é muito variável a depender da causa da 
rabdomiólise e das comorbidades do paciente. Em Unidade de Terapia Intensiva 
(UTI), a rabdomiólise pode apresentar mortalidade de até 22% quando não há 





FISIOPATOLOGIA DA LESÃO MUSCULAR NO TRAUMA 
 
A compreensão da fisiopatologia da rabdomiólise em pacientes 
traumatizados envolve tanto fatores lesivos locais, em nível muscular, quanto as 
manifestações sistêmicas oriundas ou concomitantes a esse dano inicial (1).  
O músculo esquelético é capaz de suportar e se recuperar completamente 
de períodos de isquemia de até uma hora e meia. Quando esse tempo supera 2 horas 
há uma grande chance de lesão dos miócitos, e acima de 6-7 horas o dano é 
praticamente irreversível. Quando ocorre uma isquemia parcial da musculatura, os 
efeitos sistêmicos tendem a ser ainda piores uma vez que os metabólitos produzidos 
pelos miócitos isquêmicos tendem a alcançar mais facilmente a circulação sanguínea 
(1). 
Uma vez reperfundido, o músculo isquêmico por tempo prolongado (mais 
de 3 horas) tende a apresentar uma maior permeabilidade vascular promovida por 
leucócitos, leucotrienos e outros mediadores inflamatórios, além da perda do 
gradiente osmótico dos miócitos por deficit energético das bombas das membranas 
celulares, culminando na perda de líquidos do meio intravascular e edema celular e 
intersticial (1). 
O dano à célula muscular esquelética se dá basicamente por duas vias: a) 
lesão direta da membrana plasmática (sarcolema); ou b) desequilíbrios metabólicos 
entre a oferta e o consumo de energia pela célula, levando à depressão de adenosina 
trifosfato (ATP) e consequente disfunção das bombas e canais reguladores de cálcio 
levando ao aumento anormal desse íon no meio intracelular. A destruição da 
arquitetura celular advém, dessa forma, de uma persistente contração da fibra 
muscular com depressão energética e ativação de proteases e fosfolipases 
dependentes de cálcio. Contribui ainda para tal, a peroxidação dos lipídeos que 
compõem a membrana plasmática causada pelos radicais livres derivados do 
oxigênio, moléculas com elétrons não pareados e altamente instáveis e reativas (1-4). 
Além disso, a concentração de neutrófilos no músculo lesado promovida 
por mediadores químicos, como o fator ativador plaquetário, leucotrieno B4 e fator 
C5a do complemento, e facilitada pela expressão do complexo CD18/CD11 dessas 
células desempenha um papel lesivo ao músculo por meio da ativação de enzimas 
proteolíticas, formação de mais radicais livres e alterações na microvasculatura (1, 2). 
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A perda da integridade do sarcolema, por sua vez, leva à liberação de 
diversos componentes sarcoplasmáticos na circulação sanguínea, tais como 
eletrólitos, mioglobina e outras proteínas (creatina quinase, aldolase, alanina 
aminotransferase, aspartato aminotransferase) (2, 4). 
O diagnóstico da rabdomiólise depende primariamente de uma elevada 
suspeição para essa condição, especialmente em pacientes com desordens não-
traumáticas cujos sintomas podem ser vagos (fraqueza, dores musculares, alterações 
da coloração da urina) ou mesmo ausentes em até 50% dos casos (3). Entre pacientes 
traumatizados, mesmo naqueles sem lesões por esmagamento, sua elevada 
frequência justifica a pesquisa desse diagnóstico de modo rotineiro, especialmente no 
contexto de terapia intensiva, com o objetivo de evitar ou amenizar as complicações 
advindas da lesão muscular (14). 
Classicamente, o diagnóstico de rabdomiólise é feito através da dosagem 
sérica da creatina quinase (CK), cujos níveis se elevam substancialmente e 
apresentam maior especificidade. A CK, é uma enzima que tem função de atuar na 
célula muscular como uma reserva de ligações de fosfato. Por meio da fosfocreatina, 
é possível catalisar a renovação do ATP a partir da adenosina difosfato (ADP). Várias 
isoenzimas da CK são conhecidas, sendo que no músculo esquelético predomina a 
CK-MM. A elevação dos níveis séricos da CK se inicia por volta de 2 a 12 horas após 
a lesão muscular, atinge o pico entre 24 e 72 horas, e então declina dentro de 3 a 5 
dias (1, 17). 
É fraca, porém, a correlação entre os níveis séricos de creatina quinase e 
a instalação ou gravidade da LRA e não há um valor de corte preciso na literatura 
atual tanto para o diagnóstico de rabdomiólise quanto para se estimar maior chance 
de complicações renais. De modo geral, defende-se que para fins diagnósticos sejam 
utilizados como ponto de corte valores de CK de, no mínimo, cinco vezes o limite 
superior da normalidade para o método laboratorial adotado. Embora seja infrequente 
com níveis séricos de CK menores que 15000 a 20000 U/L, a LRA pode ocorrer com 
valores a partir de 5000 U/L, especialmente se acompanhado de outros fatores de 
agressão renal como sepse, acidose e desidratação (2, 4, 17). 
Apesar de ser a mioglobina livre na circulação sanguínea o principal fator 
patogênico da LRA induzida pela rabdomiólise, sua dosagem não é rotineiramente 
indicada. Trata-se de uma proteína vermelho-escura de 17,8 KDa, ligadora de 
oxigênio, abundante no tecido muscular e que apresenta um único grupo heme em 
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sua estrutura com um atómo de ferro no centro. Sua afinidade pelo oxigênio é maior 
que a da hemoglobina e isso facilita a extração do oxigênio circulante pelo miócito. 
Quando na corrente sanguínea, a mioglobina geralmente encontra-se ligada à 
haptoglobina e α2-globulina, e em baixos níveis pode ser depurada pelo sistema 
reticuloendotelial. Em níveis séricos superiores a 0,5-1,5 mg/dL, o equivalente a cerca 
de 100g de músculo lesado, ela passa a ser filtrada pelos rins, e acima de 100 mg/dL 
pode ser vista na urina, que adquire uma coloração acastanhada. Tal metabolismo 
rápido e imprevisível e não restrito apenas à depuração renal reduz a sensibilidade 
desse método no diagnóstico da rabdomiólise. Mioglobinúria deve ser suspeitada 
sempre que a análise da urina se revelar positiva para presença de hemoglobina, 
porém sem aumento de eritrócitos, devido à limitação do método em distinguir as duas 
moléculas. Além disso o sedimento urinário pode apresentar cilindros granulares de 
pigmento marrom, debris marrons ou células tubulares renais (1, 2). 
 
RABDOMIÓLISE E LESÃO RENAL AGUDA 
 
Em condições favoráveis à sua instalação, a lesão renal aguda induzida 
por rabdomiólise tende a se manifestar dentro de 3 a 7 dias. Embora os mecanismos 
exatos que levam ao comprometimento da função renal não estejam totalmente 
esclarecidos, além da mioglobinúria, parecem ter papel importante nesse processo, a 
vasoconstrição intra-renal, a lesão tubular direta e isquêmica e a obstrução tubular 
renal (2-4, 19).  
A mioglobina, que em condições normais é metabolizada pelas células 
tubulares por endocitose, na rabdomiólise passa a se concentrar ao longo dos túbulos 
renais, contribuindo para tal a hipovolemia e a vasoconstrição intra-renal. Sua 
precipitação ocorre pela formação de aglomerados envolvendo o ácido úrico e células 
epiteliais tubulares ou quando há interação com a proteína de Tamm-Horsfall, 
processo esse favorecido pela urina ácida. O meio ácido, por sua vez, parece ser 
essencial ao efeito citotóxico tubular direto da mioglobina, que ocorre principalmente 
nos túbulos proximais, enquanto a obstrução tubular acomete mais os túbulos distais. 
O potencial citotóxico da mioglobina parece estar relacionado à formação extensiva 
de radicais hidroxila por oxidação de suas moléculas de óxido ferroso (Fe2+) em óxido 
férrico (Fe3+), e por sua atuação como enzima semelhante à peroxidase (2, 3, 19). 
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A vasoconstrição renal envolve uma série de mecanismos, como a ativação 
do sistema renina-angiotensina-aldosterona, vasopressina e do sistema nervoso 
simpático em decorrência da hipovolemia, entre outros motivos, por sequestro de 
líquido pelo tecido muscular lesado, além da atuação de mediadores inflamatórios 
como endotelina-1, tromboxane A2 e fator de necrose tumoral, e da redução nos níveis 
de óxido nítrico (2, 3, 19). 
Os pacientes com LRA por rabdomiólise com frequência apresentam-se 
oligúricos ou, em menor proporção, anúricos (2). Dentre os principais distúrbios 
metabólicos destacam-se: 
a) Hipercalemia:  pode rapidamente atingir níveis ameaçadores à vida e tende 
a se agravar com a instalação da LRA e acidose. Exige tratamento 
agressivo e precoce, seja com medidas temporárias que induzam seu 
transporte para o meio intracelular (solução polarizante ou bicarbonato de 
sódio), ou com medidas que levem à sua eliminação, como diuréticos de 
alça, ligadores de potássio intestinais ou terapia renal substitutiva, nos 
casos refratários ou associados a hipervolemia e acidose. 
b) Hipocalcemia: decorre da entrada de cálcio nas células musculares lesadas 
e da deposição de fosfato de cálcio no tecido muscular necrótico. Em geral, 
prescinde de tratamento e a reposição de cálcio está indicada apenas em 
casos de hiperpotassemia grave. Na fase tardia, pode-se apresentar 
hipercalcemia por liberação de cálcio pelas células lesadas e por resposta 
à elevação do paratormônio e da 1,25-dihidroxi vitamina D3, induzida pela 
hipocalcemia inicial. 
c) Hiperfosfatemia: advém da liberação de fósforo inorgânico pelas células 
lesadas e contribui para a hipocalcemia, por meio de sua interação com o 
cálcio. O uso de quelantes a base de cálcio deve ser evitado sob o risco de 
intensificar a precipitação do cálcio no músculo lesado. 
d) Hiperuricemia: resultado da conversão hepática das purinas provenientes 
das células lesadas. Pode ser tão acentuada quanto nas síndromes de lise 
tumoral, mas exige apenas hidratação para facilitar sua excreção. 
e) Hipermagnesemia, especialmente quando há falência renal. 
f) Acidose metabólica com ânion gap aumentado (ou normoclorêmica): 




g)  Fração de excreção de sódio urinária menor que 1%: sugerindo que os 
mecanismos de vasoconstrição renal e obstrução tubular são mais 
importantes que o mecanismo de necrose tubular aguda na LRA induzida 
por rabdomiólise. 
h) Menor relação Ureia/Creatinina que as demais causas de LRA, por 
provável liberação de grande quantidade de creatinina pelo músculo 
lesado. 
i) Hipoalbuminemia e anemia: decorrem de alterações da permeabilidade 
capilar, que podem levar a quedas de hematócrito ou mesmo choque, sem 
evidência de sangramento. 
j) Elevações inespecíficas dos níveis séricos de aldolase, lactato 
desidrogenase e outras moléculas. 
k) Elevação dos níveis de anidrase-carbônica III: embora mais específica que 
CK e mioglobina, pois não é encontrada nos miocardiócitos, sua dosagem 
depende de método de radioimunoensaio, o que inviabiliza financeiramente 
seu uso rotineiro como método diagnóstico (2, 3, 20). 
Quanto ao tratamento, estudos realizados na última década não foram 
eficazes em determinar todas as bases da terapêutica na rabdomiólise e sustentar 
seus benefícios. Tem-se como principais objetivos do tratamento interromper o 
processo de dano tecidual, evitar a instalação de LRA ou amenizar seus efeitos e 
identificar precocemente os distúrbios metabólicos (4, 15).  
É consenso que, independente da causa, o paciente com rabdomiólise 
apresenta-se hipovolêmico por perda de fluidos ao terceiro espaço no músculo lesado 
e que a reanimação volêmica precoce e vigorosa desses doentes, que pode chegar a 
até 10L/dia, visando aumentar o débito urinário, é capaz de prevenir e tratar a LRA 
induzida pela rabdomiólise, porém com controvérsias e ressalvas a respeito do volume 
e das soluções a serem utilizadas (2, 4). Recomendações mais recentes advogam 
que o alvo da hidratação seja atingir um débito urinário mínimo de 1 a 2 mL/kg/hora 
(19). Além disso, alguns autores defendem que o ideal seria utilizar uma combinação 
de salina isotônica com bicarbonato de sódio, monitorando o pH urinário e o 
bicarbonato, cálcio e potássio séricos, uma vez que o uso isolado e abundante de 
salina 0,9% pode levar a acidose metabólica por diluição do bicarbonato e 
hipercloremia (2, 19). 
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Apesar de alguns resultados favoráveis, ainda faltam evidências sólidas 
que permitam indicar o uso rotineiro de medidas como bicarbonato, manitol e 
diuréticos de alça (4, 14, 21).  
Estudos com animais sugerem que a terapia de alcalinização da urina pode 
ser benéfica por: a) reduzir a precipitação da associação “mioglobina - proteína de 
Tamm-Horsfall”; b) inibir a oxidação-redução da mioglobina e peroxidação dos 
lipídeos, reduzindo a lesão tubular; e c) inviabilizar o efeito vasoconstritor da 
metamioglobina, que depende de meio ácido para tal. O único efeito potencialmente 
negativo da alcalinização seria exacerbar a hipocalcemia, comum na fase inicial da 
rabdomiólise. No entanto, em estudos envolvendo humanos tais benefícios ainda não 
são claros, e o risco de indução de alcalose grave não deve ser desconsiderado (2, 
15). 
Já os que defendem o uso de manitol, apontam como benefícios: a) 
estímulo à diurese osmótica, facilitando a depuração de substâncias nefrotóxicas; b) 
promoção de um gradiente de concentração favorável à retirada de fluidos do músculo 
lesado para o meio intravascular; e c) atuação como eliminador de radicais livres. 
Entre animais, o efeito da diurese osmótica parece ser o mais importante. Já em 
humanos faltam estudos bem desenhados e randomizados e alguns apontam para a 
ausência de benefícios. O uso em excesso de manitol (>200g/dia ou acumulado 
>800g), por outro lado, está associado a um tipo de LRA por vasoconstrição e 
toxicidade tubular conhecida como nefrose osmótica(2, 15). Metanálise envolvendo 
pacientes de alto risco para LRA, por causas diversas, concluiu que o uso de manitol 
não traz benefícios adicionais quando comparado à hidratação isolada (21).  
O uso de diuréticos que promovam aumento do fluxo urinário, entre eles os 
de alça, também é controverso e deve ser restrito aos pacientes que já tiveram sua 
volemia corrigida. Diretriz clínica recente recomenda a não utilização de diuréticos 
para prevenção de LRA, independente da causa (2, 22).  
Casos de LRA que evoluem com hipercalemia e acidose refratárias ou 
hipervolemia exigem a utilização de terapia renal substitutiva (2, 4). 
Essa relação entre disfunção renal e traumatismos já havia sido aventada 
por Bywaters e Beall durante a Segunda Guerra Mundial, porém, admite-se que o 
termo “insuficiência renal aguda” tenha sido introduzido por Homer W. Smith no 
capítulo “Insuficiência renal aguda relacionada a lesões traumáticas” de seu livro The 
kidney-structure and function in health and disease (1951)(6, 22). Por décadas, não 
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houve consenso na literatura médica sobre a definição de insuficiência renal aguda, 
independente de sua etiologia, gerando dificuldade em se comparar dados de 
diferentes estudos. Por fim, em 2004, obteve-se grande avanço com a criação do 
conceito de Lesão Renal Aguda (LRA) e do critério RIFLE pelo consenso do Acute 
Dialysis Quality Initiative Group (ADQI), que permitiu estratificar e padronizar o estudo 
da disfunção renal aguda sob um espectro muito mais amplo. O critério RIFLE define 
três níveis de gravidade – Risco (Risk), Lesão (Injury) e Falência (Failure) – 
determinados a partir das alterações da creatinina sérica, ritmo de filtração glomerular 
e/ou débito urinário, além de duas possíveis evoluções clínicas – Perda (Loss) e 
Doença renal terminal (End Stage Kidney Disease – ESKD) - diferenciadas pelo tempo 
de utilização de terapia de substituição renal(23, 24). A partir do critério RIFLE 
algumas mudanças foram sugeridas e novos métodos de estratificação surgiram, 
entre eles o AKIN (Acute Kidney Injury Network) e, mais recentemente, a classificação 
da diretriz Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) que define três 
estágios de lesão renal aguda (1, 2 ou 3), também baseado nos níveis séricos de 
creatinina, volume urinário ou necessidade de terapia de substituição renal (22).   
Apesar da aplicabilidade simples e boa reprodutibilidade desses métodos, 
ainda são poucos os estudos que utilizam os critérios RIFLE, AKIN ou KDIGO entre 






O presente estudo teve por objetivo primário determinar a incidência de 
rabdomiólise e pesquisar possíveis fatores de risco entre pacientes traumatizados 
conduzidos em uma Unidade de Terapia Intensiva especializada de um hospital 
universitário brasileiro. 
Foi definido com objetivo secundário identificar a incidência e possíveis 
fatores relacionados ao desenvolvimento de lesão renal aguda precoce (até cinco dias 
de internação) entre pacientes traumatizados conduzidos em uma UTI-Trauma, 







O Hospital de Clínicas da Universidade Estadual de Campinas (HC-
Unicamp) é um serviço de referência em alta complexidade no interior do estado de 
São Paulo, realizando cerca de 500 mil atendimentos por ano, e conta com uma 
Unidade de Terapia Intensiva (UTI) de 10 leitos para assistência a pacientes vítimas 
de traumatismos. 
O presente estudo caracterizou-se como observacional retrospectivo e 
analisou por meio de levantamento de dados do prontuário médico a evolução clínica 
e laboratorial de pacientes internados na UTI-Trauma do HC-Unicamp no período de 
janeiro a dezembro de 2014. O protocolo foi previamente aprovado pelo Comitê de 
Ética em Pesquisa da Faculdade de Ciências Médicas-Unicamp, com CAAE 
35515314.6.0000.5404 e número do parecer 794.026. 
Foram analisados: gênero; idade; índice de massa corporal (IMC); 
mecanismo de trauma; índice de gravidade de lesões (ISS); AIS, quadro clínico, 
parâmetros gasométricos (pH, bicarbonato, deficit de bases), lactato arterial, 
hematócrito e hemoglobina no momento da admissão na sala de emergência; número 
de unidades de hemoderivados nas primeiras 24 horas do trauma; uso de contraste 
em exames de imagens ou outros procedimentos; dados da evolução clínica (débito 
urinário, medicações utilizadas e necessidade de terapia de substituição renal); e dos 
testes laboratoriais (dosagens de CK, ureia, creatinina, eletrólitos) realizados nos 
primeiros cinco dias de internação na UTI. 
Foram incluídos todos os pacientes vítimas de causas externas, 
independente do mecanismo de trauma. 
Os critérios de exclusão adotados foram: 
a) Presença de nefropatia prévia já conhecida; 
b) Internação inicialmente em outros serviços ou outro setor do HC-
Unicamp seguida de transferência para UTI-Trauma; 
c) Óbito antes de cinco dias de internação; 
d) Vítimas de traumatismos de baixa energia cinética, como queda da 
própria altura; 




f) Ausência de qualquer dosagem de CK nas primeiras 72 horas da 
admissão hospitalar. 
A dosagem sérica da CK foi realizada por meio do método cinético UV e o 
diagnóstico de rabdomiólise foi definido pela presença de pelo menos uma dosagem 
de CK superior a cinco vezes o limite superior da normalidade (28), o equivalente a 
CK>950 U/L para o gênero masculino e CK>850 U/L para o feminino, nas primeiras 
72 horas da admissão hospitalar. 
A definição de LRA seguiu o critério RIFLE e a classificação da diretriz 
KDIGO, utilizando a variação dos níveis de creatinina após 24h da admissão 
hospitalar como critério de estratificação. Nos pacientes com níveis de creatinina 
persistentemente alterados e sem história prévia de doença renal, a creatinina basal, 
para fins de estratificação do grau de lesão renal aguda, foi estimada no limite superior 
da normalidade para o método. 
Para fins de comparação, os pacientes estudados foram divididos 
inicialmente em dois grupos: “rabdomiólise” versus “não-rabdomiólise”. Em um 
segundo momento, outra divisão da amostra total de pacientes foi feita entre aqueles 
com LRA versus sem LRA. 
Os dados foram analisados pelo Serviço de Bioestatística da Faculdade de 
Ciências Médicas da Unicamp. 
Para descrever o perfil da amostra segundo as variáveis em estudo foram 
feitas tabelas de frequência (absoluta e relativa) das variáveis categóricas e 
estatísticas descritivas das variáveis numéricas com apresentação da média, desvio 
padrão, valores mínimo e máximo e mediana. 
Para comparar as variáveis numéricas entre os grupos foi utilizado o teste 
de Mann-Whitney. Para comparação de proporções foi utilizado o teste Qui-quadrado 
ou o teste exato de Fisher, quando necessário. 
Para analisar os fatores relacionados com os desfechos rabdomiólise ou 
lesão renal aguda foi utilizada a análise de regressão logística univariada e múltipla 
com critério Stepwise de seleção de variáveis. 
O nível de significância adotado para este estudo foi de 5%. 
Sendo este um estudo baseado em análise retrospectiva de prontuários 
médicos sem a exposição de dados pessoais dos pacientes, foi obtida perante o 
Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Ciências Médicas - Unicamp a 
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dispensa do termo de consentimento livre e esclarecido, de acordo com a Resolução 






Dos 318 pacientes admitidos na UTI-Trauma no período de janeiro a 
dezembro de 2014 foram excluídos de imediato 143 pacientes com diagnósticos de 
natureza não traumática, ou que não se encontravam na fase aguda do trauma, ou 
que apresentavam história de trauma de baixa energia cinética (queda da própria 
altura). Dezoito foram excluídos devido a óbito precoce, em até 5 dias da admissão 
hospitalar. Dos 157 pacientes elegíveis para o estudo, quinze foram excluídos por 
terem sido conduzidos inicialmente em outros serviços ou outro setor do HC-Unicamp, 
trinta e seis pelo grande número de informações incompletas ou não encontradas em 
prontuário médico e 10 pela ausência de dosagem de CK nas primeiras 72 horas da 
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Fase tardia do trauma
Baixa energia
18  óbitos precoces
(< 5 dias)
Figura 1 – Determinação da amostra de pacientes (N) a partir da 





Entre os 96 pacientes avaliados, 88,5% eram do gênero masculino (N=85) 
e 11,5% feminino (N=11), com uma idade média de 34,2 ± 13,2 anos. O trauma 
contuso prevaleceu sobre o penetrante na amostra, respondendo por 80 dos 96 casos 
(83,3%). O ISS médio global foi de 21,4 ± 10,4. Quase a metade desses doentes 
(49%) necessitou transfusão sanguínea nas primeiras 24 horas de sua admissão 
hospitalar, com uma média de 3,8 ± 6,3 unidades de hemoderivados transfundidas 
por paciente, entre concentrado de hemácias, plasma fresco congelado, plaquetas e 
crioprecipitado (Tabela 1). 
 
Tabela 1: Características demográficas, mecanismo de trauma, ISS e hemotransfusão entre 
pacientes internados na UTI-Trauma do HC-Unicamp de janeiro e dezembro de 2014 
(N=96). 
  N % Média ± desvio padrão 
Gênero    
masculino 85 88,5  
feminino 11 11,5  
    
Idade (anos)   34.2 ± 13.2  
    
Mecanismo de trauma    
contuso  80 83,3  
penetrante 16 16,7  
    
ISS   21,4 ± 10,4 
    
Transfusão sanguínea na primeiras 24h    
sim 47 49  
não 49 51  
    
Quantidade de hemoderivados nas primeiras 24h 
(unidades)     
3,8 ± 6,3  
  
Conforme os critérios adotados, setenta pacientes (73%) receberam o 
diagnóstico de rabdomiólise, permitindo assim a divisão da amostra em dois grupos 
para fins comparativos, o grupo “rabdomiólise” e o grupo “não-rabdomiólise”. 
Comparativamente, as características de idade, distribuição de gêneros, 
IMC, proporção de traumas contusos e penetrantes e o ISS médio não apresentaram 
diferenças estatisticamente significantes entre os grupos “rabdomiólise” e “não-
rabdomiólise” (Tabela 2). 
Embora o ISS médio tenha estimado uma gravidade de lesões semelhante 
entre os dois grupos, quando analisadas isoladamente as lesões que acometiam as 
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extremidades, a partir da pontuação na escala AIS (Abbreviated Injury Scale), 
identificou-se que os pacientes com rabdomiólise apresentavam traumatismos de 
extremidades de maior gravidade, com mediana de AIS de 2 (variação 0-5). (Tabela 
2). 
 
Tabela 2: Análise comparativa das características demográficas, mecanismo de trauma, ISS 
e AIS de lesões de extremidades entre os grupos "rabdomiólise" e "não-rabdomiólise". 







Idade    
Média ± desvio padrão (N) 32,8 ± 10,8 (N=26) 34,7 ± 14,1 (N=69) 0,781 
Mediana (mín-máx) 31,5 (15-57) 33,0 (16-90)  
    
Gênero    
masculino 21 (80,8%) 64 (91,4%) 0,162 
feminino 5 (19,2%) 6 (8,6%)  
    
IMC    
Média ± desvio padrão (N) 23,4 ± 4,0 (N=18) 25,4 ± 4,4 (N=59) 0,071 
Mediana (mín-máx) 22,3 (17,0 - 32,6) 24,6 (18,4 - 43,7)   
    
Mecanismo de trauma    
contuso 20 (76,9%) 60 (85,7%) 0,362 
penetrante 6 (23,1%) 10 (14,3%)  
    
ISS    
Média ± desvio padrão (N) 19,2 ± 8,4 (N=26) 22,2 ± 11,0 (N=70) 0,301 
Mediana (mín-máx) 17,0 (4 - 33) 20,0 (5 - 50)  
    
AIS lesões extremidades    
Média ± desvio padrão (N) 0,4 ± 0,9 (N=26) 1,8 ± 1,4 (N=70) < 0,00011 
Mediana (mín-máx) 0 (0 - 3) 2 (0 - 5)    
1 Teste de Mann-Whitney    
2 Teste exato de Fisher    
 
 
Além dos traumatismos de extremidades, a análise das características 
fisiológicas e gasométricas no momento da admissão na sala de emergência 
revelaram diferenças consideráveis entre os pacientes que apresentaram 
rabdomiólise e aqueles que não receberam esse diagnóstico. 
O grupo “rabdomiólise” apresentou, em média, uma maior frequência 
cardíaca (108,6 ± 25,1 versus 89,3 ± 15,3 batimentos por minuto; p=0,0007) e uma 
menor pressão arterial sistólica (108,9 ± 28,7 versus 129,9 ± 23,3 mmHg; p=0,0005) 




Tabela 3: Análise comparativa das caracteristicas fisiológicas dos pacientes traumatizados 
no momento da admissão na sala de emergência entre os grupos "rabdomiólise" e "não-
rabdomiólise". 







Frequência cardíaca (bpm*)     
Média ± desvio padrão (N) 89,3 ± 15,3 (N=24) 108,6 ± 25,1 (N=68) 0,00071 
Mediana (mín-máx) 86,5 (68-129) 109,0 (66-170)  
    
Pressão arterial sistólica 
(mmHg)    
Média ± desvio padrão (N) 129,9 ± 23,3 (N=25) 108,9 ± 28,7 (N=67) 0,00051 
Mediana (mín-máx) 130,0 (80-200) 110,0 (49-200)   
1 Teste de Mann-Whitney    
* Batimentos por minuto    
 
O pH, o hematócrito e a hemoglobina não mostraram diferenças relevantes 
entre os dois grupos, no entanto, os pacientes que desenvolveram rabdomiólise 
apresentavam, em média, menores dosagens de bicarbonato (18,6 ± 4,3 versus 21,2 
± 2,5 mmol/L; p=0,013), maior déficit de bases (6,7 ± 5,1 versus 3,1 ± 2,9 mmol/L; 
p=0,0046) e maiores níveis de lactato sérico (4,8 ± 3,5 versus 3,0 ± 1,6 mmol/L; 
p=0,015) na sala de emergência (Figura 2).  
 
Figura 2: Análise comparativa das médias dos dados gasométricos e hematimétricos 











PH HB (G/DL) HT (%) HCO3- (MMOL/L) LACTATO 
(MMOL/L)
DÉFICIT DE BASES 
(MMOL/L)
grupo "rabdomiólise" grupo "não-rabdomiólise"
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Concomitante a esses achados, o grupo “rabdomiólise” apresentou 
proporcionalmente maior necessidade de transfusões sanguíneas (55,7% versus 
30,8%, p=0,030) nas primeiras 24 horas da admissão hospitalar e um número 
significativamente maior de unidades de hemoderivados nesse período (4,9 ± 7,0 
versus 0,8 ± 1,5 unidade/paciente; p=0,0052) (Tabela 4).  
 
Tabela 4: Análise comparativa quanto ao uso de hemoderivados nas primeiras 24 horas da 
admissão hospitalar entre os grupos "rabdomiólise" e "não-rabdomiólise". 







Necessidade de transfusão   
sim 8 (30,8%) 39 (55,7%) 0,0301 
não 18 (69,2%) 31 (44,3%)  
    
Volume total de hemoderivados 
(unidades)    
Média ± desvio padrão (N) 0,8 ± 1,5 (N=26) 4,9 ± 7,0 (N=70) 0,00522 
Mediana (mín-máx) 0 (0-6) 1,0 (0-29)   
1 Teste Qui-quadrado    
2 Teste de Mann-Whitney    
 
Sessenta e dois pacientes (64,6%) necessitaram algum procedimento 
cirúrgico de urgência, com uma distribuição proporcional de cirurgias entre os dois 
grupos (p=0,92). Seis pacientes (6,3%) foram submetidos a fasciotomia como forma 
de tratamento ou prevenção de síndrome compartimental devido a traumatismos 
graves de extremidades. Nenhuma ocorrência de fasciotomia foi identificada no grupo 
não-rabdomiólise, no entanto, não foi possível estabelecer um predomínio com 
relevância estatística entre os grupos (p=0,19). 
Por meio de regressão logística univariada foram identificados como fatores 
de risco independentes para rabdomiólise tanto a pontuação na escala AIS para 
lesões de extremidades, quanto dados fisiológicos e gasométricos no momento da 
admissão hospitalar, além da necessidade e do volume de transfusão sanguínea nas 




Tabela 5: Identificação de fatores relacionados à rabdomiólise por meio de regressão 
logística univariada. 
Variável p OR* IC95% OR** 
Trauma contuso 0,3084 1,800 0,581 5,582 
Gênero masculino 0,1550 2,541 0,703 9,184 
Transfusão sanguínea 24h 0,0331 2,831 1,087 7,371 
Uso de contraste endovenoso 0,4036 1,609 0,527 4,915 
Cirurgia de urgência 0,9206 0,953 0,371 2,450 
Fasciotomia 0,1856 5,341 0,290 98,219 
Idade 0,5518 1,011 0,975 1,048 
Frequência cardíaca 0,0018 1,042 1,015 1,069 
Pressão arterial sistólica 0,0038 0,973 0,955 0,991 
Escala de coma de Glasgow 0,1424 1,071 0,977 1,174 
pH 0,0713 0,008 <0,001 1,522 
Bicarbonato 0,0171 0,832 0,715 0,968 
Déficit de bases 0,0053 0,802 0,687 0,937 
Lactato 0,0282 1,361 1,034 1,793 
Hemoglobina 0,1952 0,880 0,725 1,068 
Hematócrito 0,1904 0,957 0,897 1,022 
Total de hemoderivados em 24h 0,0181 1,311 1,047 1,641 
ISS 0,2029 1,031 0,984 1,079 
AIS de extremidades <0,0001 2,563 1,599 4,109 
Tempo cirúrgico  0,1299 1,005 0,999 1,011 
IMC 0,1038 1,136 0,974 1,326 
*OR = razão de chances (odds ratio)     
** Intervalo de 95% de confiança para a OR     
 
 
Quando utilizado um modelo de regressão logística múltipla das variáveis 
estudadas, excluindo-se tempo cirúrgico e estratificando a variável de pressão arterial 
sistólica por grupos, identificamos que uma queda de 10mmHg nos níveis de pressão 
arterial sistólica no momento da admissão na sala de emergência correspondeu a um 
incremento de 50% no risco de desenvolvimento de rabdomiólise. Um segundo 
modelo estatístico, excluindo tempo cirúrgico, hematócrito e IMC, revelou que 
pacientes com associação de déficit de bases elevado e maior pontuação na escala 
AIS para lesões de extremidades, na admissão, também apresentam maiores 
chances de desenvolver rabdomiólise. Cada unidade a mais no déficit de bases 
aumentou esse risco em 24,7% enquanto cada unidade na escala AIS de 





Tabela 6: Fatores de risco independentes para rabdomiólise determinados por regressão 
logística múltipla (critério de seleção Stepwise). 
Modelo 1 - excluída variável "tempo cirúrgico"   
Rabdomiólise Frequência    
Sim 43    
Não 13    
     
Variável Categorias p OR* IC95% OR** 
PAS1 contínua 0,0042 0,960 (1,042) 0,934; 0,987 (1,013; 1,071) 
PAS1 
10 unidades  
(mmHg) 0,665 (1,504)   
          
Modelo 2 - excluídas variáveis "tempo cirúrgico", "hematócrito" e "IMC" 
Rabdomiólise Frequência    
Sim 54    
Não 19    
     
Variável Categorias p OR* IC95% OR** 
Déficit de bases  0,0356 0,802 (1,247) 0,652; 0,985 (1,015; 1,534) 
AIS extremidades   0,0032 2,284 1,318; 3,956 
1 Pressão arterial sistólica    
*OR = razão de chances (odds ratio)    
** Intervalo de 95% de confiança 
para a OR    
 
A incidência global de LRA na amostra estudada foi de 11,5% (11 casos), 
sendo 4 pacientes com critérios RIFLE-R / KDIGO-1 e 7 pacientes classificados como 
RIFLE-F / KDIGO-3. Apenas um caso de LRA (RIFLE-R / KDIGO-1) não esteve 
associado ao diagnóstico de rabdomiólise, no entanto, a análise estatística não 
revelou diferença significante na incidência de LRA entre os dois grupos (3,8% no 
grupo “não-rabdomiólise” versus 14,3% no grupo “rabdomiólise”, p=0,28). Dos sete 
pacientes com disfunção renal mais acentuada, três necessitaram hemodiálise como 
terapia renal substitutiva (TRS), representando 4,3% dos pacientes com rabdomiólise 
ou 3,1% de todos os pacientes avaliados (Figura 3). 
Distúrbios eletrolíticos foram diagnosticados em 20% dos pacientes com 
rabdomiólise, sendo que a hipernatremia e a hipercalemia, isoladas ou em 
associação, representaram 78,5% desse total. 
Três pacientes (3,1%), todos com diagnóstico de rabdomiólise, evoluíram 
para óbito, no entanto não se confirmou uma mortalidade superior nesse grupo em 





Figura 3: Análise comparativa das incidências, global e por grupos, de lesão renal 
aguda (LRA) e terapia renal substitutiva (TRS), na UTI-Trauma, HC-Unicamp, no ano 
de 2014. 
 
A fim de se caracterizar e buscar fatores relacionados ao desenvolvimento 
de LRA entre os pacientes traumatizados conduzidos em unidade de terapia intensiva, 
dividimos então a amostra em dois novos grupos: grupo “LRA” e grupo “não-LRA”. 
De todas as variáveis estudadas quando da admissão do paciente na sala 
de emergência, apenas os parâmetros gasométricos iniciais de bicarbonato e deficit 
de bases apresentaram diferenças significantes (p=0,033 e p=0,031, 
respectivamente) entre os grupos com e sem LRA. As diferenças quanto a idade, 
gênero, mecanismo de trauma, ISS, necessidade e volume de transfusões não se 
mostraram relevantes. Proporcionalmente, os distúrbios eletrolíticos em geral 
predominaram entre os pacientes com LRA (54,5% versus 17,6%; p=0,012). Além 
disso, a frequência de indicações de alcalinização com solução a base de bicarbonato 
de sódio também foi maior no grupo com LRA (45,5% versus 17,6%; p= 0,048). Seja 
para exames de imagem ou procedimentos invasivos contrastados, 79 pacientes 
(82,3%) receberam meio de contraste endovenoso ao menos uma vez nos primeiros 
cinco dias de internação, porém a distribuição dos pacientes entre os grupos foi 
equânime, demonstrando que este critério não apresentou impacto significativo sobre 
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a função renal nessa população de doentes (82,4% no grupo não-LRA” versus 81,8% 
no grupo “LRA”, p=1,00) (Tabela 7). 
 
Tabela 7: Análise comparativa das principais variáveis avaliadas entre os grupos "LRA" e 
"não-LRA". 




Grupo "LRA" (N=11) p  
Idade    
Média ± desvio padrão (N) 33,8 ± 13,3 (N=84) 37,3 ± 12,7 (N=11) 0,311 
Mediana (mín-máx) 31,0 (15-90) 33,0 (18-90)  
    
Gênero    
masculino 74 (87,1%) 11 (100%) 0,353 
feminino 11 (12,9%) 0 (0,0%)  
    
IMC    
Média ± desvio padrão (N) 24,5 ± 3,9 (N=68) 27,9 ± 6,9 (N=9) 0,0661 
Mediana (mín-máx) 23,9 (17,0 - 35,8) 26,3 (18,4 - 43,7)   
    
Mecanismo de trauma    
contuso 70 (82,4%) 10 (90,9%) 0,683 
penetrante 15 (17,6%) 1 (9,1%)  
    
ISS    
Média ± desvio padrão (N) 21,3 ± 10,6 (N=85) 22,0 ± 9,7 (N=11) 0,781 
Mediana (mín-máx) 19,0 (4 - 50) 25,0 (9 - 36)  
    
AIS extremidades    
Média ± desvio padrão (N) 1,5 ± 1,4 (N=85) 1,4 ± 1,4 (N=11) 0,831 
Mediana (mín-máx) 2,0 (0 - 5) 2,0 (0 - 3)  
    
Frequência cardíaca (bpm*)    
Média ± desvio padrão (N) 103,3 ± 23,8 (N=83) 105,6 ± 30,4 (N=9) 0,901 
Mediana (mín-máx) 100 (66 - 170) 100 (70 - 150)  
    
Pressão arterial sistólica 
(mmHg)    
Média ± desvio padrão (N) 114,7 ± 29,9 (N=83) 113,3 ± 15,8 (N=9) 1,01 
Mediana (mín-máx) 120 (49 - 200) 110 (90 - 130)  




Tabela 7: Análise comparativa das principais variáveis avaliadas entre os grupos "LRA" e 
"não-LRA". 




Grupo "LRA" (N=11) p  
Transfusão sanguínea (primeiras 
24 horas)    
sim 40 (47,1%) 7 (63,6%) 0,302 
não 45 (52,9%) 4 (36,4%)  
    
Total de hemoderivados em 24h 
(unidades)    
Média ± desvio padrão (N) 3,6 ± 5,9 (N=85) 5,1 ± 9,0 (N=11) 0,441 
Mediana (mín-máx) 0,0 (0 - 24) 2,0 (0 - 29)  
    
Uso de contraste endovenoso    
sim 70 (82,4%) 9 (81,8%) 1,03 
não 15 (17,6%) 2 (18,2%)  
    
Bicarbonato     
Média ± desvio padrão (N) 19,6 ± 3,9 (N=72) 16,2 ± 4,3 (N=9) 0,0331 
Mediana (mín-máx) 19,6 (8,8 - 27,9) 15,9 (9,0 - 22,1)  
    
Déficit de bases    
Média ± desvio padrão (N) 5,4 ± 4,8 (N=73) 9,0 ± 5,0 (N=9) 0,0311 
Mediana  4,7  10,2  
    
Terapia de alcalinização     
sim 15 (17,6%) 5 (45,5%) 0,0483 
não 70 (82,4%) 6 (54,5%)  
    
Distúrbios eletrolíticos    
sim 15 (17,6%) 6 (54,5%) 0,0123 
não 70 (82,4%) 5 (45,5%)   
* batimentos por minuto    
1 Teste de Mann-Whitney    
2 Teste Qui-quadrado    
3 Teste exato de Fisher    
 
Quando comparados os picos de CK entre os grupos, observou-se que, em 
média, pacientes que desenvolveram LRA apresentavam maiores elevações séricas 
(6082,2 ± 3261,8 versus 5109,3 ± 9080,3 U/L, p=0,0221). 
Analisando a distribuição dos casos de LRA conforme o pico de CK, 
observou-se que mais da metade dos casos de LRA eram compatíveis com picos de 
CK maiores de 5000 U/L. Optou-se então por utilizar esse ponto de corte para dividir 
a amostra total de pacientes em dois novos grupos, a fim de melhor avaliar a relação 
entre pico de CK e LRA. 
Do total, sessenta e sete pacientes (69,8%) apresentavam pico de 
CK<5000, enquanto 30,2% se enquadraram no grupo com CK≥5000. Dos 11 casos 
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de LRA diagnosticados, cinco ocorreram no grupo CK<5000 e seis no grupo CK≥5000, 
proporcionalmente, porém, essa diferença não foi estatisticamente significante 
(p=0,0828). 
De modo semelhante, quando analisada a relação entre pico de CK e LRA 
por meio de regressão logística univariada, seja com o pico de CK como variável 
contínua ou categorizada nos grupos CK<5000 e CK≥5000, também não foi 
encontrada relevância estatística (Tabela 8). 
 
Tabela 8: Análise do pico de CK como fator de risco para LRA por meio de regressão 
logística univariada. 
Variável Categorias p OR* IC95% OR** 
CK pico contínua 0,7258 1000 1000; 1000  
     
CK pico  ≥5000 x <5000 0,0722 3,235 0,900; 11,631 
*OR = razão de chances (odds ratio)    
** Intervalo de 95% de confiança para a OR   
 
Na busca por fatores de risco associados à LRA, analisaram-se ainda o uso 
da terapia de alcalinização e o deficit de bases na sala de emergência por meio de 
regressão logística univariada. De fato, o uso da alcalinização se mostrou um fator de 
risco independente para LRA, representando um risco 3,9 vezes maior quando 
presente (p=0,0423; OR=3,890). Já em relação ao deficit de bases, encontrou-se 
apenas uma tendência à instalação de LRA entre os pacientes admitidos com maior 
grau de acidose metabólica, identificada por um valor de p limítrofe (p=0,0514; 
OR=0,881). 
Apenas um caso de óbito ocorreu entre os pacientes com LRA, o 
equivalente a 9,1% desses casos, em contraponto a uma mortalidade de 2,4% (2 
casos) no grupo sem LRA, estatisticamente, no entanto, essa diferença não se 
mostrou relevante (p=0,31). Da mesma forma, a proporção de casos de rabdomiólise 
entre os pacientes com LRA, embora um pouco superior quando comparada aos 







Segundo dados do DATASUS, no ano de 2014, o sistema público de saúde 
brasileiro apresentou um total de 877.794 internações de urgência por causas 
externas, sendo 337.554 (38,45%) na região sudeste, com 156.942 óbitos. Os 
pacientes do gênero masculino representaram 70,13% dessas internações em âmbito 
nacional e cerca de metade dos casos se concentrou na faixa etária dos 20 aos 49 
anos(29, 30). Nesse sentido, consideramos que a amostra de pacientes avaliada no 
presente estudo foi semelhante à população de traumatizados no Brasil e reforça as 
características do trauma como causa importante de morbimortalidade entre jovens 
em idade produtiva. 
O ISS médio apresentado por esses pacientes conduzidos em unidade de 
terapia intensiva ressalta o predomínio de traumatismos graves (ISS maior que 15), 
quando analisamos um serviço de referência em trauma(11-13). Dado que também 
vai de encontro ao substancial número de hemotransfusões desses pacientes nas 
primeiras 24 horas da admissão, refletindo um elevado índice de pacientes com 
choque hipovolêmico graus III ou IV, conforme classificação da diretriz Advanced 
Trauma Life Support (ATLS)(31). 
Comparativamente ao grande estudo de Brown et al. (14) que identificou 
uma taxa de 85% de valores alterados de CK entre 2083 traumatizados em UTI, com 
características muito semelhantes de idade, gênero, mecanismo de trauma e ISS 
médio, a incidência de 73% de rabdomiólise traumática identificada no presente 
estudo corrobora a importância da pesquisa desse diagnóstico em todos os pacientes 
com trauma grave. O mesmo alerta é feito por outro estudo realizado na Macedônia, 
avaliando 93 pacientes com rabdomiólise em uma UTI cirúrgica, dos quais 88% tinham 
o trauma como etiologia(32). Ressalva seja feita à necessidade de definição na 
literatura médica de um ponto de corte para os níveis de CK como critério diagnóstico 
e que permita melhor comparação entres os estudos. No presente estudo optou-se 
por utilizar a CK como marcador de rabdomiólise por ser um método sensível e 
facilmente disponível e de uso rotineiro em nossa instituição e, a exemplo de outros 
estudos, considerou-se o diagnóstico de rabdomiólise apenas para os pacientes com 
CK mínima de cinco vezes o limite superior da normalidade para o método(17, 28). 
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Na busca por identificar fatores de risco para o desenvolvimento de 
rabdomiólise entre traumatizados conduzidos em UTI, reforçou-se a importância da 
graduação das lesões de extremidades na escala AIS e a elevação da frequência 
cardíaca no momento da admissão hospitalar como fatores preditores de rabdomiólise 
nessa população, em consonância com os achados de Brown et al(14). Foi 
identificado ainda, que outros dados fisiológicos e gasométricos, que indicam maior 
instabilidade hemodinâmica e hipoperfusão tecidual nesses doentes, podem ter igual 
importância para a estimativa do risco de desenvolver rabdomiólise, com destaque 
para as medidas de pressão arterial sistólica e o nível de déficit de bases na sala de 
emergência.  
O deficit de bases, que também pode ser entendido numericamente como 
um valor negativo do excesso de bases, reflete o componente metabólico dos 
distúrbios ácido-base e diz respeito à quantidade de bases necessária para que o pH 
do plasma volte a 7,4 em condições pré-definidas (PCO2 40 mmHg; 37°C), na vigência 
de um quadro de acidose. A acidose metabólica é frequente entre pacientes 
traumatizados que desenvolvem choque circulatório e decorre do metabolismo 
anaeróbio dos tecidos mal perfundidos (33). Embora alguns autores defendam, com 
base em modelos animais, que entre traumatizados o déficit de bases é um marcador 
pouco sensível e que responde lentamente às mudanças do volume intravascular, 
outros autores como Hirano et al. (34), também em estudo experimental, 
demonstraram que alterações do déficit de bases e do lactato são fatores que 
caracterizam má perfusão tecidual e que o retorno em direção aos níveis da 
normalidade pode ser promovido com a reanimação volêmica adequada(34, 35). Em 
estudos recentes, já é notória a ampla defesa à utilização do déficit de bases como 
indicador precoce de lesões de maior gravidade, instalação de choque e coagulopatia, 
maior necessidade de transfusões, tempo prolongado de internação em UTI, lesão 
renal aguda, disfunção de múltiplos órgãos e maior mortalidade. Além disso, a 
incapacidade em corrigir o déficit de bases com as medidas de reanimação volêmica 
nas primeiras 24 horas também guarda relação com piores desfechos(36-40). Os 
achados atuais apontam que um maior déficit de bases pode também representar 
maior risco de rabdomiólise entre traumatizados graves. 
No mesmo sentido, ficou evidente que pacientes que apresentam choque 
hipovolêmico e que necessitam de transfusões sanguíneas nas primeiras 24 horas de 
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internação estão sob maior risco de desenvolver rabdomiólise e tal risco se relaciona 
a um maior volume de hemoderivados transfundidos (OR=1,311; p=0,0181).  
Em contrapartida, outros fatores como gênero, idade, mecanismo contuso 
de trauma e IMC não se mostraram relevantes nesse sentido na amostra de pacientes 
estudada. 
Identificar precocemente pacientes sob risco de desenvolver rabdomiólise 
se justifica pelo potencial impacto que suas complicações, em especial a LRA, podem 
acarretar sobre a morbimortalidade desses doentes. De modo geral e dependendo 
das definições utilizadas, os índices de LRA em UTI podem variar em torno de 1 a 
25%, com uma taxa de mortalidade de 15 a 60%(24). A incidência global de 11,5% de 
LRA entre pacientes traumatizados por ora apresentada, embora um pouco inferior, 
em parte por refletir apenas os casos identificados em até 5 dias de internação, vai de 
encontro a outros estudos. Vale ressaltar que o uso do critério KDIGO para 
classificação de LRA entre traumatizados graves ainda é restrito, embora haja estudos 
que comprovem uma maior sensibilidade e relação com mortalidade em comparação 
com os protocolos anteriores (RIFLE e AKIN)(41, 42). No Brasil, Baitello et al. (26) já 
haviam encontrado uma incidência de LRA de 17,3% entre 75 traumatizados graves, 
segundo o critério AKIN. Skinner et al. (25) diagnosticaram LRA em 15% dos 666 
pacientes traumatizados em UTI avaliados pelo sistema RIFLE. Um estudo 
multicêntrico australiano com 9449 traumatizados de 57 unidades de terapia intensiva 
apontou uma incidência de LRA de 18,1% logo nas primeiras 24 horas da admissão 
hospitalar(43). Já em Portugal, Gomes et al. (27) alertaram para uma frequência de 
LRA tão alta quanto 50% nessa população de doentes em UTI. 
A determinação da creatinina basal para fins de estratificação da lesão 
renal aguda foi prejudicada pelo caráter retrospectivo do estudo, pela falta de histórico 
de saúde confiável desses doentes e pelas próprias limitações em se estimar um valor 
a partir do modelo Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) considerando uma 
taxa de filtração glomerular de 75mL/min por 1,73m2(44). Nesse sentido, optou-se por 
utilizar como basal a creatinina obtida após as primeiras 24 horas de reanimação 
volêmica, ou o limite superior da normalidade em caso de níveis persistentemente 
elevados sem história prévia de nefropatia. Entende-se que esse critério possa 
contribuir para o subdiagnóstico de casos de LRA grau 1. 
É sabido que o paciente traumatizado grave apresenta uma conjunção de 
fatores predisponentes ao desenvolvimento de LRA, tais como choque hemorrágico 
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com isquemia-reperfusão renal, síndrome compartimental abdominal, síndrome da 
resposta inflamatória sistêmica (SRIS), uso de contraste iodado e drogas nefrotóxicas 
e sepse(16). Além disso, definir fatores de risco para LRA desafia os especialistas por 
ser esta uma condição que, de acordo com experimentos mais recentes, vai além do 
preceito básico de isquemia renal e parece depender de uma interação de 
suscetibilidade (intrínseca do indivíduo) e exposição a fatores desencadeantes(24). 
Dessa forma, entende-se que a rabdomiólise é um entre tantos outros fatores capazes 
de contribuir para LRA em pacientes traumatizados. 
Parâmetros fisiológicos da sala de emergência não se mostraram eficazes 
em distinguir pacientes com alto risco de desenvolver LRA precoce. Plurad et al. (45) 
também defenderam que a hipotensão à admissão não se relacionava com disfunção 
renal aguda pós-traumática (creatinina >2,0 mg/dL), mas sim ISS>16, idade >55 anos 
e gênero masculino. Estes fatores de risco, no entanto, não se confirmaram no 
presente estudo. Gomes et al. (27) tampouco encontraram relação entre LRA e idade, 
gênero ou mecanismo de trauma, apenas com ISS. 
Embora a acidose metabólica à admissão (menores níveis de bicarbonato 
e deficit de bases elevado) tenha sido uma característica do grupo LRA, os dados 
atuais permitiram considerar apenas que há uma tendência à instalação de LRA entre 
pacientes admitidos com elevado deficit de bases. Uma possível explicação para a 
falta de significância estatística seria o tamanho reduzido da amostra de pacientes 
com LRA. Comparativamente, Sharp et al. (18) já defenderam a utilização de um 
algoritmo que considera creatinina sérica e déficit de bases à admissão como forma 
de estratificar o risco de LRA secundária a rabdomiólise. Skinner et al. (25) também 
encontraram relação entre LRA (causas diversas) e deficit de bases >12 entre 
traumatizados graves. 
Apesar de não haver uma definição clara na literatura para rabdomiólise 
grave, as elevações de CK acima de 5000 são consideradas preditoras de 
complicações, inclusive LRA(14, 15, 28, 46). No presente estudo, no entanto, não foi 
possível demonstrar essa correlação. Tal resultado pode ser explicado pelo pequeno 
número de pacientes avaliados com CK>5000 (29 pacientes). 
De modo semelhante aos achados de Brown et al. (14), identificou-se a 
utilização de soluções a base de bicarbonato de sódio como um fator de risco 
independente para LRA. É importante ressaltar que, na ausência de um protocolo 
específico para esse tipo de terapia na UTI durante o período de realização do estudo, 
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tal achado poderia ser reflexo de um viés criado a partir da indicação do tratamento 
àqueles pacientes considerados mais graves pelos médicos assistentes. 
Por fim, não se identificou influência da rabdomiólise e LRA sobre a 
mortalidade hospitalar após 5 dias de internação. Embora não seja consenso na 
literatura, outros autores defendem que o impacto da LRA na mortalidade entre 
traumatizados seja menos importante, especialmente quando se tem a rabdomiólise 
como causa presumida(25, 27). Uma hipótese para explicar esse dado seria um 
menor índice de comorbidades nessa população, facilitando a recuperação da função 
renal, ou mesmo uma evolução mais benigna da LRA induzida por mioglobinúria, se 
tratada adequadamente, quando comparada à LRA mais tardia e geralmente 
associada a disfunção de múltiplos órgãos(25, 47). Outros estudos são necessários 
para avaliar tais hipóteses. 
No entanto, não se deve subestimar os efeitos deletérios da LRA. 
Manifestações tardias da LRA podem surgir além dos limites da UTI, como prejuízos 
da imunidade inata e maiores taxas de infecções, além do risco de progressão para 
doença renal crônica(24). Dessa forma, o maior enfoque deve ser dado à prevenção 






Entre pacientes traumatizados graves conduzidos em unidade de terapia 
intensiva a rabdomiólise foi uma condição extremamente frequente. Parâmetros 
clínicos de instabilidade hemodinâmica e elevações do déficit de bases na sala de 
emergência; necessidade de suporte hemoterápico nas primeiras 24 horas pós-
trauma e maior gravidade de lesões de extremidades pela escala AIS se mostraram 
fatores de risco independentes para a instalação da rabdomiólise. No presente estudo, 
a análise do pico de CK não foi capaz de predizer pacientes com maior risco de 
desenvolver LRA. Estudos adicionais poderão avaliar a importância do pico de CK e 
das elevações do déficit de bases na sala de emergência como fatores preditores de 
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ANEXO 2 – FICHA DE COLETA DE DADOS 
 
NOME   HC   
MECANISMO DE TRAUMA             
(0) PENETRANTE (1) CONTUSO      
OBS:   
  Nº CONTROLE  
     
        
SEXO   IDADE         
(0)M (1)F          
          
DADOS DA ADMISSÃO NA UER        
FC   PAM   ECG   TEMP     
          
Ph   BE   LAC   Hb     
          
          
REANIMAÇÃO PRE-HOSP, SALA DE TRAUMA E CC:       
(  ) CRISTALÓIDES  (  ) CRISTALÓIDES + SANGUE     
          
VOLUME CRISTALOIDES (ML):        
          
QTDE DE HEMODERIVADOS: HEM   PFC      
          
   PLAQ   CRIO      
          
          
ISS           
CAB/PES           
FACE           
TORAX           
ABD           
EXTREM           
EXTERNO           
          
TC COM CONTRASTE           
(0) NÃO (1) SIM         
          
          
CIRURGIA DE URGÊNCIA?         
(0) NÃO (1) SIM         
          
DURAÇÃO?          
          




ANEXO 2 – FICHA DE COLETA DE DADOS 
 
UTI        
 ADMISSÃO 24H 48H 72H 96H 120H   
CK               
U                
CR               
NA               
K               
DIURESE (ML)             
        
APÓS DIAGNOSTICO DE RABDOMIÓLISE:     
APENAS HIDRATAÇÃO (     )  HIDRATAÇÃO + ALCALINIZAÇÃO  (    ) 
        
IRA?   (0) NÃO (1) SIM     
NECESSITOU HEMODIÁLISE?   (0) NÃO (1) SIM   
MOTIVO:        
        
        
 
          
          
          
          
 
 
